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Drogas inotrópicas são aquelas que melhoram o Débito Cardíaco (DC) basicamente por agirem em receptor (2 diminuindo a resistência periférica, levando a taquicardia reflexa. Drogas vasoativas ou vasopressoras são aquelas que vão atuar basicamente em receptores adrenérgicos ( que vão aumentar a resistência vascular sistêmica e com isto, melhorar a pressão arterial.

As drogas mais usadas são as catecolaminas de origem endógena (dopamina, norepinefrina e epinefrina) e as de origem sintética (dobutamina, isoproterenol).

As catecolaminas endógenas são definidas como hormônios ou neurotransmissores envolvidos em uma resposta fisiológica de stress ou são resultantes de uma doença severa. São observados elevados níveis endógenos das catecolaminas as nascer: norepinefrina: 15 a 800 (g/l nas primeiras 24 hs (níveis 5 a 10 vezes maior do que no adulto), o mesmo ocorrendo com a epinefrina e a dopamina. Provavelmente este aumento observado nas primeiras 24 hs está relacionado com o grau de stress do RN e uma diminuição da eliminação da droga. Os níveis são aumentados com a atividade, hipovolemia, stress, hipoxia, hipercapnia, acidose, temperaturas extremas (calor ou frio). Nas primeiras 24hs de vida, devido aos altos níveis endógenos destes compostos, explica a menor resposta do RN (recém-nascido) à administração destes agentes. A acidose também diminui a efetividade destes agentes inotrópicos. A concentração do cortisol e a tiroxina também influenciam na resposta.

A inativação é feita pelo fígado por metilação e oxidação. A excreção ocorre a nível renal e pulmonar e não é surpresa a existência de um menor clearance de dopamina na presença de doença hepática ou insuficiência renal. 

Quando a capacidade de ligação destes componentes às proteínas plasmáticas: no RN, os níveis de proteína total e albumina estão diminuídos e a albumina fetal tem aspectos qualitativos diferentes, que podem levar a efeitos importantes na ligação com estes compostos. 
A dopamina é uma catecolamina endógena, precursora imediata da norepinefrina; no seu metabolismo, 25% é convertido em norepinefrina nos terminais nervosos adrenérgicos. A produção de norepinefrina, especialmente com altas doses de dopamina, significantemente contribui na ação cardiovascular da droga. 

Um aspecto muito importante com relação a estes agentes (dopamina/dobutamina) é a característica do miocárdio do RN. No RN, o miorcárdio, sob o ponto de vista funcional é inferior: existe menos elementos de contração;  o coração é muito mais dependente de alteração da freqüência cardíaca para aumentar o débito cardíaco; existe uma diminuição no número de fibras nervosas simpáticas e diminuição de norepinefrina estocada no miocárdio. 

A menor resposta aos agentes inotrópicos e vasoativos se deve também a: diminuição da densidade das terminações sinápticas, diminuição da quantidade de neurotransmissores liberados, diminuição do número de (-receptores, diminuição da atividade da adenilciclase. Todos estes fatores estão associados com a menor clearance da dopamina nos prematuros e a diferenças de maturidade do sistema receptor adrenérgico (ativação dos receptores ( em baixas doses, precedendo a ativação dos receptores ().  

Quanto ao mecanismo de ação: 

a)receptores  adrenérgicos 

b)inibição da fosfodiesterase: esta enzima é importante no metabolismo (degradação) do AMP cíclico  e este é importante na ação dos receptores adrenérgicos. As drogas que inibem a fosfodiesterase irão aumentar as concentrações de AMP cíclico e entre estas, temos a Anirinona.

c)inibição da Na-K-ATPase 

Quanto aos receptores adrenérgicos: são glicoproteínas que se estendem entre a superfície externa e interna da membrana celular. De uma maneira esquemática, o agonista, neste caso uma catecolamina, vai agir em uma unidade receptora do receptor adrenérgico. O receptor vai se ligar à proteína G, sendo assim ativado 2 enzimas: a fosfolipase C e a adenilciclase. A fosfolipase C está presente nos receptores (-1 e ela vai aumentar a concentração do inositoldifosfato e do cálcio intracelular que vai levar a resposta. Os outros receptores não ativam a adenilciclase que resultará no aumento do AMPc intracelular, que por sua vez vai agir na proteína quinase, levando a resposta. 

Receptores adrenérgicos: como vimos o mecanismo de ação se faz através da alteração da concentração do AMPc, com exceção do receptor (1 (neste, há um aumento do Ca++ intracelular): 

(1 (pré-sinápticos)

(2 (pós-sinápticos)

(1: coração

(2: músculo liso de vias aéreas e vasos/tecido glandular

D1 e D2: cérebro, leitos vasculares dos rins, mesentério e artérias coronárias. 

Segundo Seri e cl (J Pediatr 1995; 126: 333-334) com base em critérios    farmacológicos,      dois     subtipos     de      receptores dopaminérgicos no SNC e periferia têm sido identificados e designados, respectivamente de D1 e D2 e DA1, e DA2. Os receptores dopaminérgicos periféricos são receptores dopaminérgicos presentes fora do SNC no sistema cardiovascular, terminações nervosas adrenérgicas, túbulos renais e certos órgãos endócrinos. 

Os receptores dopaminérgicos periféricos tipo DA1 são quase exclusivamente de localização pós-sináptica (vasculatura renal, artérias mesentéricas e coronárias). A estimulação destes receptores causa vasodilatação via ativação da adenilciclase e, proteína Kinase, com diminuição da sensibilidade da musculatura lisa ao cálcio intracelular. No rim, os receptores DA1 estão presentes no túbulo proximal e distal, nas células justaglomerulares e ducto coletor cortical. A estimulação destes receptores induz mudança no fluxo de íons tubulares e no aumento de produção de renina. 

Os receptores dopaminérgicos periféricos tipo DA2 são de localizarão pré ou pós-sináptica. Os receptores DA2 (pré-sinápticos) estão nas terminações nervosas adrenérgicas ao redor dos leitos vasculares renal e mesentérico. Através da inibição da atividade da adenilciclase, a ativação destes receptores inibe a produção de norepinefrina, resultando em vasodilatação. Os receptores DA2 (pós-sinápticos) são mais encontrados na lâmina íntima da vasculatura renal/mesentérica e a sua estimulação pode causar vasodilatação pela interferência na produção de fatores endoteliais vasoativos. Os receptores DA2 pós-sinápticos no rim situam-se ao longo do néfron, no aparelho justaglomerular. Na medula, o único receptor DA2 pós-sináptico, chamado DA2K1, que junto com a prostaglandina E2 produzida pela ativação da fosfolipase, atenua o efeito do hormônio anti-diurético (HAD) e inibe a atividade da NA-K-ATPase no néfron distal. Entre os órgãos endócrinos, estes receptores são encontrados no córtex adrenal (inibe a produção de aldosterona), hipófise (inibe a produção de certos hormônios). Estes receptores também são encontrados nos corpos carotídeos, sendo importantes na regulação periférica da respiração.

O quadro a seguir mostra a seletividade das catecolaminas para os receptores adrenérgicos:

	catecolamina
	Vida média (min)
	Receptores

	
	
	(1
	(2
	(1
	(2
	D1,

D2

	Epinefrina
	-
	+++
	+++
	+++
	+++
	-

	Norepinefrina
	-
	+++
	+++
	+++
	+
	-

	Dopamina
	6,9
	-a

+++
	+
	+++
	-
	+++

	Dobutamina 
	1,6
	-a+
	-
	+++
	_
	_


A habilidade da dopamina para estimular outros receptores parece estar relacionada à flexibilidade da cadeia lateral e da liberdade de rotação do anel benzeno, que permite mudanças na sua conformação.

O quadro a seguir mostra os efeitos cardiovasculares da dopamina em que observamos que existe um efeito dose  dependente de dopamina.
Efeitos Cardiovasculares da Dopamina 

	Dose ((g/kg/min)
	Receptores
	Efeito Vasculares
	Efeitos Cardíacos

	Baixa dose (0,5-2)
	Dopaminérgicos
	        FS coronária

       FS renal 

(corticol/medular)

       FS mesentérico 

     FS cerebral e pulmonar 
	    Da capacidade de trabalho do miocárdio 

	Dose média 

(2-6)
	Dopaminérgico
	       FS coronária, renal, mesentério
	

	
	(1
	
	     Contratilidade miocárdio

    FC,              velocidade condução 

	
	(
	   Vasoconstrição periférica  
	    Retorno venoso 

   Contratilidade miocárdio

	Dose alta 

(> 6-10)
	Dopaminérgico 
	    /      FS coronariano, renal, mesentérico
	

	
	(
	
	    Contratilidade miocárdio

  FC   velocidade condução 

	
	(1, (2
	 /           vasoconstrição 

periférica 

            RVP
	   Retorno venoso

     Contratilidade miocárdia

       /      DC

   /      PA


Quanto aos efeitos renais da dopamina: a nível renal, a dopamina aumenta o fluxo sanguíneo renal cortical e medular (há um aumento de 20 a 40% no fluxo sanguíneo renal com  baixas doses de dopamina, através da ativação dos receptores DA1 e DA2). O ritmo de filtração glomerular aumenta de 5 a 20%. Uma consequência importante do aumento do fluxo sanguíneo medular é o aumento do transporte de uréia da medula, resultando em diminuição da hiperosmolaridade medular e assim, na capacidade de concentração  (“lavagem da uréia”). A dopamina inibe a atividade da NA-K-ATPase no túbulo proximal (10 –30%) na alça ascendente de Henle, no túbulo distal e no ducto coletor. No túbulo proximal, a dopamina inibe a troca NA+/H+ e NA+/P, resultando em uma diminuição da entrada de Na+ do lúmen para a célula tubular proximal. A saída de H+ no túbulo proximal é a chave na reabsorção do HCO3- e assim, os pacientes tratados com dopamina podem mostrar sinais de acidose tubular renal. Este efeito dopaminérgico pode ser mais pronunciado no RN de muito baixo peso que já apresentam ao nascer uma acidose tubular proximal transitória. Como o hormônio parathormônio, a dopamina inibe a troca P/Na+, resultando em significante aumento na excreção urinária de fósforo. 

Outra conseqüência muito importante da inibição do Na-K- ATPase tubular renal pela dopamina é a significante redução do consumo de oxigênio celular, resultando no aumento da resistência das células à hipoxemia. Assim, o efeito benéfico da dopamina no tratamento para impedir o choque pode dever não somente à estabilização da pressão arterial e aumento do fluxo sangüineo e oxigênio ao rim, mas também pela redução da demanda de oxigênio pela inibição da absorção de Na+ e inibição da atividade da Na-K-ATPase. 
Através do aumento da PGE2, a dopamina atenua o efeito do HAD e inibe a Na-K-ATPase no ducto coletor, resultando no efeito diurético e salurético e na diminuição da capacidade de concentração do rim no paciente tratado com dopamina. 

O efeito diurético da dopamina está sendo questionado na literatura de adultos. Nos RN e pacientes pediátricos, este efeito é verdadeiro. 

A hiponatremia é o efeito renal adverso mais freqüente, a hipofosfatemia e acidose tubular não têm sido relatadas na população pediátrica, embora possam ocorrer, principalmente nos pacientes com longa duração da terapia. 

Nos casos de toxicidade pelos aminoglicosídeos, pelo fato da dopamina aumentar o fluxo sanguíneo renal e o ritmo de filtração glomerular, pode ser útil em facilitar a excreção destes antibióticos. 

A dopamina aumenta o efeito diurético da furosemida, provavelmente pela indução do aumento de entrega da furosemida aos seus sítios de ação no rim. 

A dopamina atenua a diminuição do fluxo urinário e         a diminuição da excreção de sódio nos RN prematuros tratados com indometacina. 

O suporte farmacológico no choque deve ser feito, somente após o estabelecimento da volemia, na ausência de perfusão adequada e hipotensão com PVC de 5 - 10 cm H20, indicando ausência de adequado volume sistólico e, uma vez corrigido a hipotermia, a hipoglicemia, a hipocalcemia e a acidose. 

A manutenção da pressão arterial depende do volume intravascular, do débito cardíaco e do tônus vasomotor. Manter no RN a Pressão Arterial Média (PAM) maior que a idade gestacional (exemplo: RN com IG de 33 sem - manter PAM > 33 mmHg). 

Indicação de dopamina: A dopamina está indicada na falência circulatória causada pela  Doença da Membrana Hialina (DMH), asfixia e síndrome séptica. 

A hipotensão arterial e a acidose metabólica ocorrem em aproximadamente 40% dos RN ventilados, particularmente nas primeiras 24 hs de vida. Há forte evidência que estes problemas estão associados com maior morbidade e mortalidade como hemorragia peri/intraventricular. A expansão de volume é considerado como a primeira linha de tratamento, reservando as drogas inotrópicas quando não houver resposta (50% dos RN hipotensos e acidóticos acabam recebendo dopamina). A necessidade do uso de agentes inotrópicos sugere que a disfunção cardíaca possa estar desempenhando papel na causa da hipotensão arterial. Gill e Weindling e cl (Arch Dis Child 1993; 68: 17-21) em 1993 observaram que 47% dos RN abaixo de 1500g na UTI chocados (16 de 34) tinham deficiente contratilidade do miocárdio. Estudo randomizado conduzido por estes autores (Arch Dis Child 1993; 69: 284 -287) a respeito da melhor conduta nestes pacientes (dopamina x plasma), evidenciou que 89% dos RN de muito baixo peso chocados na UTI responderam a dopamina, versus 45% dos RN que receberam plasma, uma evidência que a expansão de volume nem sempre pode ser a mais apropriada conduta linha nestes bebês e que a dopamina deveria ser precocemente nestes RN. Interessante citar que em 1977 Barr e cl(Pediatrics 1977; 60: 282 - 289) observaram nos RN com Doença da Membrana Hialina hipotensos, volumes plasmático e sanguíneos semelhantes aos normotensos e eles não observaram melhora da pressão arterial com administração da albumina. 

Na hipertensão pulmonar persistente do RN (HPP) o efeito da dopamina na resistência vascular pulmonar depende do equilíbrio entre ações vasodilatadoras dos receptores DA1 pulmonares e os efeitos vasoconstritores dos receptores (-adrenérgicos e da presença ou ausência de hipertensão pulmonar prévia. A resposta vascular pulmonar à dopamina é de muito interesse dos neonatologistas que usam rotineiramente esta catecolamina no tratamento dos RN com HPP. Interessante que Drumond e cl, em 1980 (Pediatr Res 1980; 62: III-25) relataram um caso de um RN a termo, com HPP que recebeu uma dose acidental de 675(g/Kg/min e o aumento na pressão da artéria pulmonar foi de apenas 3% (76 para 78 mmHg) versus 47% na pressão arterial sistêmica (41 para 78 mmHg), demonstrando que a resistência vascular sistêmica e a pulmonar reagem de forma divergente e dose dependente no. Os RN com HPP podem se beneficiar de doses maiores de dopamina como suporte circulatório. 

O extravasamento da dopamina pode levar à isquemia tissular (indicado o uso de fentolamina: Regitine (:5 - 10 mg em 15 m de soro fisiológico).  Mais recentemente tem sido indicado ungüento de nitroglicerina. A droga é inativada pelo pH alcalino e solução de lipídeos, devendo ser administrada em cateter separado. Não variar muito a taxa de infusão, pois pode ocorrer variações nas respostas hemodinâmicas.  Preferir bombas de infusão tipo seringa. Tem sido relatado em adultos, gangrena de extremidades (indolor). A dopamina pode causar taquicardia supraventricular, lembrando que o efeito da dopamina no aumento da pressão arterial precede ao aumento da freqüência cardíaca (a média de dose para aumentar a pressão arterial foi 50% menor daquela que causa aumento da freqüência cardíaca, segundo estudo de Padbury e cl (J Pediatr 1986; 110: 293 - 2,98). Não havendo como fazer em cateter separado, utilizamos na solução de hidratação venosa utilizando-se a seguinte fórmula: peso x dose x 1440

                                    5000

Dobutamina: é um agente sintético inotrópico com ação no receptor (1, mas sem a ação (2 do isoproterenol e sem a ação (-adrenérgica da dopamina. Foi sintetizada em 1971 por Tutle e Mill (Circ Res 1975; 36: 185). A dobutamina aumenta o débito cardíaco através do aumento do volume de ejeção. Segundo Martinez e cl (Pediatr 1992; 89: 47 - 51), com doses de 2,5 , 5 e 7,5 (g/Kg/min, não se observaram alterações na pressão sistólica e diastólica e na freqüência cardíaca (apenas no débito cardíaco) em 13 RN críticos. Nestes RN não se observaram aumento dos níveis de norepinefrina e epinefrina, o que sugere uma ação direta da dobutamina e não pelo aumento dos níveis endógenos de catecolaminas, como ocorre com a dopamina (acredita-se que esta atue através de uma ação indireta com o aumento da produção de norepinefrina pelos nervos simpáticos do coração). Pela sua ação preferencial (1, a dobutamina está indicada na insuficiência cardiogênica primária. No choque séptico em que temos a disfunção do miocárdio e as anormalidades vasculares, a dobutamina pode não ser o agente de escolha no RN. Está indicada quando há falha grave no miocárdio com queda do débito cardíaco e somente após a correção da volemia e hipotensão (uso de vasopressores). Devido ao seu efeito na contratilidade do miocárdio não depender de liberação de norepinefrina, a dobutamina seria de escolha na asfixia. 

Em 1992, Habbib e cl (Crit Care Med 1992; 20: 601- 608) estudaram 12 pacientes pediátricos (1 mês a 17 anos de vida - dobutamina: dose de 2,5 - 10 (g/Kg/min), sendo observado aumento de pressão arterial (17%), débito cardíaco (10%). O aumento do débito cardíaco ocorreu com doses tão baixas quanto 1 (g/Kg/min e no máximo 7,5(g/Kg/min. Este estudo mostra que a dobutamina pode ter efeitos famacológicos importantes em doses baixas.

Em 1993, Berg e cl  (Crit Care Med 1993; 21: 678-689) estudaram 11 pacientes pediátricos (2 meses a 14 anos de idade). Dose: 0,5 a 20 (g/Kg/min. Os resultados mostraram aumento do débito cardíaco (DC) em doses tão baixas quando 0,5 (g/Kg/min (o DC aumentou em 16% quando a dose passou de 10 para 20 (g/Kg/min). Alguns pacientes responderam com aumento da FC sem aumento do débito cardíaco. 

Estudo realizado em 15 adultos, por Vicent e cl (Crit Care 1988; 16: 659-666), publicado em 1988, enfatiza a importância da dopamina e dobutamina no coração direito; os resultados foram: 5(g/Kg/min – a pressão arterial sistêmica e pulmonar não foram alteradas, mas houve uma diminuição importante de pressão atrial direita e esquerda, implicando numa melhora da atividade do miocárdio. Houve aumento da fração de injeção do ventrículo direito (VD), demonstrando que estas duas drogas têm ação sobre o VD. A dobutamina tem maior efeito na função do VD em relação a dopamina. 

*Estudo publicado em 1995 por Broker e cl (Br J Anaesth 1995; 74: 419 – 423), 19 crianças: 2-54 meses de idade. Efeitos hemodinâmicos da dopamina versus dobutamina em crianças submetidas à cirurgia cardíaca. Estudo duplo cego. A dopamina em dose maiores que 7,5 (g/Kg/min aumentava a pressão arteria pulmonar na estimulação ( (efeito negativo). Nesta população, está mais indicada a dobutamina que não teve o efeito colateral de aumentar a pressão arterial pulmonar, que é um efeito maléfico nestas crianças pós-cirurgia cardíaca. 

Nos pacientes adultos e crianças acima de 2 meses de vida, as duas drogas são equipotentes e do ponto de vista da melhoria da função miocárdica, tanto esquerda como direita, a dobutamina é superior por não ter os efeitos colaterais ligados à estimulação alfa. 

Já para as crianças com menos de 2 meses de idade e RN, a história é diferente: estudo de 1993, de Seri e cl (Pediatr Res 1993; 742-749) realizado com 61 RN prematuros nos primeiros quatro dias de vida, evidenciou que com 2 (g/Kg/min de  dopamina, há uma indução de diurese máxima e natriurese, não havendo aumento, mesmo com dose de 4 (g/Kg/min. Assim, estes autores sugerem que no RN prematuro hipotenso e/ou oligúrico, a dose de dopamina que deve ser iniciada é 2              (g/Kg/min, aumentando de acordo com a resposta cardiovascular e renal do paciente. Este estudo mostrou que no prematuro se evidencia uma ação ( importante( antes da ação beta. RN prematuro: ordem de estimulação delta, alfa e beta. Nas crianças maiores: delta, beta e posteriormente o alfa
Assim, a resposta pressora nestes RN é devido principalmente ao aumento da sensibilidade (-adrenérgica no sistema cardiovascular imaturo: estudo realizado em 1989 por Miall-Allen e cl (Crit Care 1989; 17: 1166-1169) em 12 RN prematuros com hipotensão (-pressão arterial média-PAM < 30 mmHg) que receberam dopamina, evidenciaram que com a dose de 5 (g/Kg/min, a pressão arterial aumentou em 5 de 12 (41,7%) e com 1 O (g/Kg/min, a pressão arterial aumentou em todos os 12 RN. Em 7 houve recidiva da hipotensão, sendo tentado dobutamina na dose de 10 (g/Kg/min sem sucesso. Assim, vemos que a adição da dobutamina nos pacientes que não responderam a dopamina não levou vantagem nenhuma. Os autores explicaram esta recidiva devido ao maior grau de hipóxia nestes RN. A menor resposta à dopamina nestes RN mais doentes e hipóxicos pode em parte, ser devido à exaustão das reservas endógenas de noradrenalina que é a via pela qual a dopamina exerce seus efeitos (indiretos) cardiovasculares. Além do mais, há evidência a partir de estudos em adultos (J Appl Physiol 1981; 50: 363-366), que altos níveis de catecolaminas circulantes, particularmente na presença de hipóxia, produz uma redução da densidade dos ( receptores, isto é, “down-regulation”. 

Rozé e cl, em 1993 (Arch Des Child 1993; 69:59-63) realizando um estudo randomizado e cego em 20 prematuros (IG<32 semanas) hipotensos (pressão arterial < 30 mmHg) com DMH, recebendo dopamina (10RN) e dobutamina (10RN) na dose de 5 a 20 (g/Kg/min demonstraram: no grupo com dopamina, na dose de 12(g/Kg/min, a pressão aumentou em todos e no grupo com dobutamina,com a dose de 20 (g/Kg/min, 6RN continuavam hipotensos e nestes, a dopamina na dose de 20 (g/Kg/min, a pressão arterial aumentou. Estes dados indicam que a dopamina é mais efetiva do que a dobutamina em aumentar e manter a pressão arterial média acima de 30 mmHg. 

Greennough e Emery, em 1993 (Eur J Pediatr 1993; 152: 925-927), estudaram o efeito da dopamina e dobutamina em 40 pré-termos (IG = 27 sem) hipotensos (pressão arterial <40 mmHg) ventilados. O estudo foi randomizado, sendo que 20 RN receberam dopamina e 20 RN receberam dobutamina na dose de 5 - 14 (g/Kg/min Com 3 hs de administração da droga, houve aumento significativo na pressão arterial no grupo com dopamina (39 X 34 mmHg) e 10 do grupo dopamina e apenas 3 do grupo dobutamina tinham pressão arterial superior a 40 mmHg. Os autores concluem que a dopamina é mais efetiva na melhora da pressão arterial dos RN prematuros. 

Estudo duplo cego e randomizado conduzido por Klarr e cl (J Pediatr 1994; 125: 117-122) em 1994, com 63 RN prematuros (IG < 34 sem) hipotensivos (PAM < 30) no 1º dia de vida com dopamina (31 RN) e dobutamina (32 RN) na dose de 5 - 20(g/Kg/min, revelou: com a dopamina, todos RN tiveram aumento da pressão arterial. No grupo da dobutamina, 5 não responderam ; 90% dos RN que não responderam à dobutamina, responderam à dopamina. O aumento da pressão arterial com dopamina foi por volta de 11,3 ± 6 mmHg X 6,8 mmHg com a dobutamina (diferença significativa: p < 0,003). Os autores concluem que a dopamina é mais  efetiva que a dobutamina no tratamento precoce da hipotensão em RN prematuros com DMH. 

Os resultados destes autores não devem ser interpretados como "não há lugar para a dobutamina no RN". O sucesso observado com a dobutamina, apesar de ser significativamente menor que o da dopamina, e ainda alta (84%) e devemos lembrar que estes agentes inotrópicos são frequentemente empregados para outros objetivos terapêuticas, tais como aumento do débito cardíaco sem aumentar a pós-carga. Assim, a dobutamina pode oferecer distintas vantagens em circunstâncias selecionadas. É possível que baixas doses de dopamina e dobutamina podem ser mais efetivas que altas doses de um agente somente. 

Recomendações: em se tratando de pacientes pediátricos acima de 2 meses de idade, a dobutamina é uma droga superior se houver uma disfunção miocárdica pura como razão para a hipotensão. Havendo uma disfunção miocárdica associada a uma baixa resistência vascular sistêmica, como é o caso da sepses, a dopamina é superior, pelo fato de não só melhorar a disfunção do miocárdio, mas através do seu efeito (, poder diminuir esta vasodilatação periférica. Em se tratando de pacientes com aumento da resistência vascular pulmonar, como é o caso do pós-operatório cardíaco, a dobutamina é uma droga superior. 

Belik afirma que a evidência da literatura e a sua experiência pessoal mostra que a dopamina é a droga de 1ª escolha. A dobutamina tem muito pouco valor no RN e atualmente não usa mais. Se o RN não responder a dopamima, a próxima droga que, escolhe é a epinefrina. A epinefrina é basicamente um vasoconstritor e na maioria das vezes, o problema no choque no RN é a disfunção miocárdica e neste sentido, a epinefrina seria melhor, devido ao efeito inotrópico importante. Nos RN com hipotensão acompanhada de hipoglicemia e não responsiva à dopamina, pensar na presença de disfunção adrenal e estaria, nesta situação, indicado o uso de hidrocortisona na dose de 2 mg/Kg 6/6hs por 2 - 3 dias com desmame. 

Interessante citar o papel da dopamina na modificação do risco de hemorragia pulmonar nos RN com Ductus Arteriosus Patente (DAP): RN que receberam surfactante como resgate e que não estavam usando dopamina, apresentaram maior risco para hemorragia pulmonar se um DAP foi detectado clinicamente (Odds Ratio: 7,0 - intervalo de confiança: 1,2 - 35,7: significativo por não conter, no intervalo, a unidade). Este estudo foi realizado por Garland e cl, em 1994 (Pediatrics 1994; 94: 719 -723). 
